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KUTANÖZ EOZINOFILIK 
HASTALIKLAR 
Eozinofiller dolaşan lökositlerin yaklaşık %5'ini 

oluşturan, 12-17 um çapında, stoplazmasında granüller 
içeren hücrelerdir. Bu granüller rutin boylarla görüiebü-
meslne rağmen, eozin gibi anilin boyalarıyla daha belir­
gin olarak değerlendirilir. Eozinofll granüllerin içeriğinde 
majör basis protein, peroksidaz, eozinofll katyonlk pro­
tein, nörotoksın, histamınaz, lizozomal hidrolaz, aril sül-
tataz B, asit fosfataz ve lizofosfolipaz bulunur. Bu gra-
nül içerikleri hem parazit destrüksiyonu gibi konakçı 
yararına hem de doku tahribi gibi konakçı zararına yol 
a ç a n reaksiyonlara neden olabilmektedir. 

Eozinofll kemotaksisini sağlayan çeşitli faktörler 
vardır. Tip I hipersensitıvite reaksiyonunda mast hücre 
granüllerinden salman eozinofll kemotaktik faktör ve 
histamin, aktif lenfositlerden salınan lenfokinler, kom-
pleman aktivasyon ürünleri, lökotrien B4 ve parazitlere 
bağlı eozinofilik kemotaktik faktör başlıca eozinofll ke­
motaksisini sağlayan ajanlardır. 

Eozinofiller çeşitli durumlarda hem kan hem de 
dokuda artabilmektedir. Parazit enfestasyonları. allerjik 
reaksiyonlar, bazı neoplastik, inflamatuvar ve immün 
yetmezlik durumlarında bu artış gözlenebilir. Son za­
manlarda ortak özelliği dokuda eozinofil artışı olan bazı 
yeni hastalıklar tariflenmiştir. Bunların bir kısmı deri 
hastaları olup, diğerleri ise deri bulguları olan sistemik 
hastalıklardır (Tablo 1). Burada ortak özellikleri deride 
eozinofili ile seyretmek oları, belli bir gruba sokula-
mayan, yeni tanımlanan hastalıklar gözden geçirilmiştir. 

EOZINOFILIK P Ü S T Ü L E R 
FOLLIKÜLIT (OFUJI HASTALIĞI) 
Eozinofilik püstüler folllkülit (EPF) ilk kez 1970 yı­

lında Japonya da tariflenen, pruritik, folliküller papülo-
püstüllerle seyreden nadir bir duermatozdur (1-6). 
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Etyopatogenez: Hastalığın sebebi tam olarak bi­
linmemektedir (5,7,8). Püstüller steril olup suçlanabile­
cek enfeksiyöz ajan bulunamamışt ı r . Bazı araşt ırmacı­
lar immünolojik bozukluğu olan hastalarda dermatofitler 
veya sapı of it mikroorganizmalara karşı gelişen bir hi-
persensitivite reaksiyonu olabi leceğini bildirmişlerdir 
(3,8). AİDS ile birlikte olan hastalarda rapor edilmiştir 
(9.10). 

Hastaların birçoğunda akne vulgaris öyküsü olması 
ve seboreik bölgeleri tutması nedeniyle sebase bez ak-
tivitesi ile E P F a r a s ı n d a ilişki olabileceği düşünülmekte­
dir (2,6,7). Takematsu ve T agami E P F ' l i ha s t a l a r ın 
stratum korneum ekstraktlarında düşük moleküler ağır­
lıklı, eozinofiller ve PNL'ler için kemotaktik faktör de­
monstre ettiklerini bildirmişlerdir (6,7). Yine aynı araştır­
macılar normal erişkinlerin seboreik bölgelerindeki deri 
yüzeyel lipidlerinden elde ettikleri faktöründe eozinofil 
ve nötrofiller için kemotaktik rol oynayabileceğini bildir­
mişlerdir. E P F patogenezinde prostaglandin veya m e 
tabolitlerinin rolü olabileceği de belirtilmiştir (4,7). 

Kl in ik : E P F erkeklerde daha sık görülür ve 3. de-
katda pik y a p m a s ı n a rağmen 4-75 yaşlar ında bildirilen 
hastalar vardır (2). 

Erüpsiyonlar yüz ve diğer seboreik bölgelerde ani 
olarak başlar . Eritemli zeminde an nüler veya polisikllk 
görünüm oluşturan 1-3 mm çapında folliküler veya pe-
rifolliküller yerleşimli, hafif kaşıntılı papülo-püstül ler le 
karakterizedir (2-4). Lezyonlar periferal gen iş leme gös­
terirken, ortadan iyileşerek rezıdual pigmentasyon bıra­
kır. Hastaların 1/5'inde palmo-plantar bölge tutulabilir 
(2,8). E P F de genellikle sistemik bulgu göz lenmez, an­
cak nadiren ateş, kırgınlık, diyare gibi bulgular olabilir. 

Laboratuvar: Periferik kanda eozinofili (>%5) ve 
lökositoz (>10.000) hastaların büyük bir k ısmında görü­
lür. 

Histopatoloji: Epidermisde küçük eozinofilik intra-
epıdermal abselerle birlikte eozinofilik ekzosı toz gözle­
nir. Eozinofilik abseler kılfolliküllerini ve sebase bezleri 
tutarak destrüksiyona yol açabilir. Çeşitli s ay ıda eozi-
nofillerle birlikte perivasküler veya perifolliküler dermal 
mononükler hücre infiltrasyonu olabilir (1,11). 
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Tablo t. Eozinofil ile seyreden deri hastalıkları ve deri 
bulguları olan sistemik hastalıklar 

Atopik dermatit 
Pemfigus vulgaris ve büllöz pemfigoid 
Dermatitis herpetiformis 
İlaca bağlı hipersensitivite reaksiyonları 
Skabies 
Vaskülit (nadiren) 

2. Dokuda eozinofili görülen dermatolojik hastalıklar 
Eozinofili ile beraber anjiolenfoid hiperplazi 
Büllöz pemfigoid 
Eozinofilik selülit 
Eozinofilik püstüler follikülit 
Eozinofilik granuloma 
Böcek ısırmaları 
Dermatitis herpetiformis 
Urtikarya pigmentoza 
Vaskülit 

Eozinofilik fasiit 
Hipereozinofilik sendrom 
Eozinofili-myalgi sendromu 
Bazı vaskülitler 

Tedavi: Spontan remisyon olabilir. Topikal steroid, 
indometazin, sistemik dapson, isotretinoin, steroid, as­
pirin, kolşlsin, minosiklin kullanılan tedaviler aras ındadır 
(4,5,7,8). 

EOZINOFIL IK S E L Ü L I T 
İlk kez 1971 yılında Well 's tarafından tariflenen 

belirgin klinik ve histopatolojik özellikleri olan akut infla-
matuvar bir deri hastalığıdır (1,3,12). 

Etyopatogenez: Eozinofilik selülit (ES) idiopatik 
olabileceği gibi, böcek ısırması , parazit enfestasyonu, 
dermatofit enfeksiyonu ve ilaç erüpsiyonu gibi neden­
lerle tetiklenebilir (3,11,12). Çeşitli ajanlara karşı hiper­
sensitivite reaksiyonu o l ab i l eceğ i d ü ş ü n ü l m e k t e d i r 
(1,3,13). 

Klinik: Yanma ve kaşıntı ile birlikte lokal endü ra s -
yonla başlar . En sık rastlanan deri bulgusu ısrarlı ürti-
karyel erüpsiyon veya annüler, sirsine görünüm 
oluşturabilen infiltre eritemdir. Birkaç gün sonra erüp­
siyon hızla yayılarak bir ekstremiteyi tutar. Merkezde 
bül oluşabilir. Erüpsiyon zamanla solar ve mavımsi-
yeşilimsi renk oluşur. Birkaç hafta süren bu d ö n e m d e n 
sonra lokal atrofi oluşur ve bu da zamanla kaybolur. 

Eozinofilik selülitin baş lang ıç döneminde a t e ş , kır­
gınlık git; bazı semptomlar olabilir. 

Laboratuvar: Hastalığın baş langıc ında eozinofili 
gözlenir. Bazı hastalarda hafif lökositoz, sedimentasyon 
hızında artma göz lenmes ine r ağmen diğer laboratuvar 
bulgularında değişiklik gözlenmemektedir . 

Histopatoloji : Patognomonik o lmamas ına r ağmen , 
oldukça belirgin, ayırt edici özellikler gözlenir. Erken, 
akut d ö n e m d e ; kollajen lifler a r a s ında diffüz eozinofil 
ve histiyosit infiltrasyonu ile dermal ödem gözlenir, in-
filtrasyon subkutan dokuya, hatta kas dokusuna kadar 
uzanabilir (3,11). Büller supepidermal olup, eozinofil 
içerebilir. 1-3 hafta sonra, daha eski lezyonlarda ise, fi­
brinoid nekroz gös teren dermal kollajenin histiyosit ve 
eozinofillerle çevrelendiği görülür, iyileşme d ö n e m i n d e 
de soluk, büyük histiyositler ve bazende dev hücreler 
fagositik granuloma oluşturular. 

Tedavi : Tedavide seç i lecek ilaç prednizon olup, 
günde 40-60 mg doz ile birçok hastalar tedaviye cevap 
verir. Aktif tinea pedisi olan bazı hastaların griseoful-
vine cevap verdiği bildirilmiştir (12,13). Tedavisiz hasta 
larda birkaç ayda lezyonlar solar. Hem tedavili hem de 
tedavisiz hastalarda rekürrensler tariflenmiştir. 

KİMURA H A S T A L ı Ğ ı V E EOZINOFILI 
ILE B E R A B E R ANJ IOLENFOID 
H I P E R P L A Z I 
Kimura hastalığı (KH) ilk kez 1948 yılında Kimura 

tarafından Japonya'da tariflenmiş olup, yayınlanan has­
taların çoğu Çin, Japonya ve uzakdoğudandı r (14,15). 
1969 yılında ise Wells eozinofili ile beraber anjiolenfoid 
hiperlazi (ALHE) ile KH a ra s ında ilişki kurmuş ve batılı 
araştırmacılar iki antitenin aynı hastalık olduğunu veya 
aynı hastalığın ayrı dönemleri olduğunu bildirmişlerdir 
(14.15,16). Son yıllarda ise iki hastalık a r a s ı n d a hem 
klinik hem de histopatolojik farklılıklar olduğu ve ayrı 
antiteler olabileceği bildirilmektedir (14,15,16). Her iki 
hastalığın ortak klinik özellikleri ve baş l ıca farkları Tablo 
2'de gösterilmiştir. 

Etyopatogenez: Her iki has ta l ığ ında etyopatoge­
nez! tam olarak bilinmemektedir. KH da lezyonların di­
rek immuofloresans ile incelenmesinde, kan damarla­
rında IgA.M ve C3 depolanmas ın ın görülmesi , muhte­
melen immünolojik bir hastalık olduğunu düşündürmek-

Tablo 2. KH ve ALHE'nin klinik özellikleri 

KH ALHE 

Yaş 
Seks 

Yerleşim 
yeri 

Lezyonun 
büyüklüğü 
Lezyonun 
tanımı 

Bölgesel LAP 
Periferik 
eozinofili 

1 .-3. dekat 
genellikle 
erkeklerde 
Baş boyun başka 
bölgelerde de 
görülebilir 
2 cm den büyük 

Sınırları belirgin 
olmayan derin yumu­
şak dokuda tümör 
Sık (%67-100) 
hemen hemeni 
daima vardır (%80) 

3.-5. dekat 
sıklıkla 
kadınlarda 
Baş, boyun 

2 cm den küçük 

Eritemli papül ve 
nodul 

nadir (%11) 
genellikle 
normal 
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tedir (14,17). ALHE 'n in ise travma veya enfeksiyona 
karşı gelişmiş kan damarlarının gerçek neoplastik proli-
ferasyonu olduğu bildirilmektedir (14,16). 

Klinik: KH daha genç kişilerde, sıklıkla 1.-3. de 
katda ve %85 oranında erkeklerde görülürken, ALHE 
ise daha yaşlı kişilerde, 3.-5. dekatlarda ve %70 ora­
nında kadınlarda görülür (14,15,17). 

Klinik olarak her iki durumda birbirine benzerlik 
gösterir ve baş, boyun bölgesi başlıca tutulan bölgeler­
dir. KH başlıca kulak bölgesini ve sıklıkla alttaki tükrük 
bezini de tutar. Lezyonlar sınırları fazla belirgin ol­
mayan, derin yumuşak dokuda 2-10 cm çapında tümo-
ral kitlelerdir (17,18). ALHE de ise lezyonlar daha kü­
çük (0,2-0,6 cm), travma ile kolay kanayabilen papül 
ve nodüllerdir (14,17). Her iki durumada da lezyonlar 
ağrısız olup, bazen kaşıntı olabilir. 

KH'da %67-100 oranında bölgesel lenfadenopati 
olmasına rağmen, ALHE'de sabit bir özellik değildir 
(14,17). 

Tümoral kitle oluşturması ve sıklıkla lenfadenopati 
ile birlikte olması nedeniyle KH, lenf oma, parotid tümör 
veya mikulicz hastalığı ile karışırken, ALHE ise pyojenik 
granulom, hemangiom, vasküler tümörler ve kutanöz 
adneksiyel tümörlerle karışabilir (14). 

Laboratuvar: KH de periferik kanda eozinofili he­
men hemen daima gözlenir ve serum IgE seviyesinde 
yükselme sabit bir özelliktir (14,15,17,19). A L H E de ise 
bu laboratuvar bulguları genellikle normaldir (14,15). 
KH da kandida antikorları saptanırken ALHE de nadir­
dir (17,19). 

Histopatoloji: Her iki durumda da en önemli his-
topatolojik özellik kan damarlar ındadır (14,15,17). KH 
da kan damarlarında ya düz ya da küboidal endotelyal 
hücreler gözlenir. Kapillerde orta derecede prolife-
rasyon vardır. ALHE de kan damarlarında histiyositoid 
veya epithelioid diye adlandırılan hipertrofik veya va-
kuole endotelyal hücreler vardır. Bu hücreler di agnostik 
olup, vasküler lümene doğru ilerler, hatta lümeni tıkaya­
bilir. Her iki durumda da lenfosit, eozinofil ve histiyosit-
lerce zengin infiltrasyon gözlenir. Ancak KH da mast 
hücreleri fazla değilken, ALHE de mast hücreleri bol­
dur. KH da lenfoid folliküllerin germinal merkezinde eo­
zinofil infiltrasyonu ve progressif destrüksiyon gözlenir­
ken, KH da germinal merkez tutulmaz (17). 

Tedavi : Her iki hastalıkta da önerilen tedaviler ay­
nıdır. Topikal retinoik asit, intralezyonel steroid, cerrahi 
eksizyon, laser tedavisi, oral antibiyotik ve sitotoksik i-
laçlar tedavide kullanılmaktadır (16,17,20,21). 

HİPEREOZİNOFİÜK SENDROM 
Başkabir sistemik hastalık olmadan periferik kan­

da eozinofili varlığı ile karakterize bir sendromdur. İlk 
kez 1975 yılında Chusid ve arkadaşları tarafından tarif-
lenmiş olup, tanı kriterleri şunlardır (1,12,22,25). 

1. 6 ay veya daha uzun s ü r e d e mmS de 1500 
veya daha yüksek eozinofili varlığı 
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2. Eozinofiliye neden olabilecek bir hastalığın ol­
maması 

3. Organ tutulumuna ait işaret ve semptomların 
olması 

E t y o p a t o g e n e z : Hipereozinofi l lk sendromun 
(HES) etyolojisi bilinmemektedir (1,12). Ancak çok faz­
la miktardaki eozlnofillorin organ tahribine yol açtığı 
düşünülmektedir . St imüle olan eozinofillerden sa l ınan 
tokslk aktif oksijen ürünleri ile eozinofillerin granüler 
içeriği, bu organ tahribinde suçlanan ajanlardır (1,26). 

Klinik: Bu sendrom erkeklerde daha sık görül­
mektedir. Literatürde bildirilen has ta lar ın %91'î erkek 
olup, sıklıkla orta yaştadır. 

H E S ' d a dermatolojık bulgular %27-53 a r a s ı n d a 
değ işmekted i r (1,12,24). Lezyonlar spesifik o lmayıp , 
değişik morfolojide erüpsiyonlar olabilir. Başlıca iki tip 
lezyon tarlflenmiştir: 

1. Pruritık eritematöz papüller ve nodüller. 
Bu lezyonlann üzer inde ince ve kalın skuam 
olabildiği gibi, nadirende vezıküller olabilir. No­
düller romatoid nodül iere benzemektedir. Bu 
tip lezyonlar genellikle g ö v d e ve ekstremite-
lerde görülür. 

2. Anjiodemle birlikte ürtikaryel lezyonlar. 

Başlıca yüz ve ekstremitelerde gözlenir. Der-
mografizm hastaların yaklaşık %75'inde vardır. 

Bunların d ış ında ağız ve genital bö lgede ülser­
ler, eksfolyatif dermatit. linear plaklarda tarlfle­
nmiştir (24). 

Kardiak tutulum %50-90 a r a s ı n d a d e ğ i ş m e k t e 
olup, en fazla mortalite ve morbiditeye neden olan or­
gan tutulumudur (1,22). Dispne, konjestif kalp yetmez­
liği, kalp üfürümü ve E K G de anormallikler sık rastla­
nan bulgulardır. 

Nörolojik sistem %64 oran ında tutulmaktadır. S i ­
metrik periferal nöropati ve santral sinir sistemi tutulu­
muna ait bulgular gözlenir. 

Pulmoner, gastrointestinal, renal ve lenforetiküler 
sistem tutulumu da diğer bildirilen organ tutulumlarıdır. 

Hematolojik sistemin %100 tutulduğu bildirilmekte­
dir. 

Laboratuvar: Eozinofillerin ısrarlı olarak 1500mm3 
den daha yüksek olması HES tanısı için gereklidir. Ba­
zı hastalarda, eozinofillerin degranülasyon ve stoplaz-
mik vakuolizasyonunda bozukluk gözlenir . Hem do­
laşan hem de kemik illğindeki eozinofillerde nükleus 
anormallikleri olabilir. 

Beyaz küre hastalarda yükselmiş olabilir. Birçok 
hastada sedimentasyon hızı artmış o lmas ına r a ğ m e n 
sabit bir bulgu değildir. 

IgE seviyeleri %30 hastada yüksek bulunmuştur . 
E-Rozet tekniği ile T-Lenfositlerde istatiksel olarak 
önemli azalma saptanırken, lenfositlerin mitojene ceva­
bı veya gecikmiş hipersensitivite testleri normal bulun­
muştur. 
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Histopatoloji: Deri lezyonlarında eozinofil ve mo-
nonükleer hücrelerden oluşan perivasküler infiltrasyon 
gözlenir. Bazı hastalarda dermal ödem ve mikrotrom-
büsler bulunabilir. Restriktif kardiyomyopati de endokar-
diyal fibrosiz, myokardiyal inflamasyon ve müral trom­
bus oluşumu vardır. Hepatik tutulumda ise periportal 
eozinofilik infiltrat gözlenir. 

Tedavi: Organ tutulumu olmayan hastalarda teda­
vi gerekmeyebilir ve 3-6 aylık intervallerle takip edilir. 
Tedavi endikasyonu, organ tutulumuna ve hastalığın 
progresyonuna bağlıdır. Kardiyovasküler tutulum, nöro­
lojik bozukluklar ve splenomegali olunca tedavi gerekli­
dir. Deri bulgularında topik kortikosteroidler ve PUVA-
'nın etkili olduğu bildirilmektedir (24,25). Organ tutulumu 
olunca seçilecek ilk ilaç oral prednizon olup, doz 
60mg/gündür (1,22). Tedaviye cevap veren hastalarda 
eozinofiller belirgin olarak düşer. Prednizona cevap 
vermeyen hastalarda hidroksiüre (1-2 gr/gün) seçilir 
(22,26). Sitotoksik tedaviye cevap vermeyen hastalarda 
a2a Interferon'un etkili olabileceği bildirilmiştir (26). 

EOZINOFIL IK FASI IT 
(SHULMAN SENDROMU) 
ilk kez 1974 yılında Shulman tarafından tariflenen, 

ekstremitelerde eritem, ödem ve endürasyon ile birlikte, 
periferik kanda eozinofili ile karakterize bir sendromdur 
(1,27-29). 

Etyopatogenez: Eozinofilik fasiit'in (EF) immüno­
lojik bir hastalık olabileceği düşünülmesine rağmen, 
etyolojl tam olarak anlaşılmamıştır (1,27). Bazı hasta­
larda fasyada IgG ve kompleman birikimi gözlenmesi, 
hipergammaglobülinemi varlığı, vitiligo, S jogren sendro-
mu gibi bazı otoimmün hastalıklarla birlikteliği ve do­
laşan immün komplekslerin gözlenmesi immünolojik fe­
nomeni desteklemektedir (12,27,29). 

Eozinofiller lokal doku tahribine katkıda bulunabilir 
(1). Serumda eozinofil kemotaktik faktör identifiye edil-
wis olup, aktif hastalık varlığını gösterdiği bildirilmiştir 
(29). 

Bazı çalışmalarda da biopside borrelia burgdorferi 
gösterilmiştir (27,30). 

Klinik: Hastaların yaklaşık 2/3'ü erkek olup, sıklık­
la 30-60 yaşlarındadır. 

Genellikle fizik egzersizden sonra akut olarak eks­
tremitelerde eritem, ödem ve hassasiyet oluşur (27,29). 
Bu arada ateş, kırgınlık, kilo kaybı gibi belirtiler olabilir. 
Daha sonra bu ağrılı bölgelerde h ız la par lak olmayan 
endürasyonlar belirir. Deride portakal kabuğu görüntüsü 
oluşabilir (29). Hastaların çoğunda hem üst hem de alt 
ekstremite tutulabilir. Önkol, kol, uyluk ve bacak en sık 
tutulan bölgeler olup, vücudun herhangibir bölgesinde 
de görülebilir. 

EF de diğer deri bulguları ürtiker, bül, alopesi, hi-
perpigmentasyon ve hipopigmentasyondur. Lokalize 
skleroderma %29 oramda birlikte olabilir (27). 

SEZGİN ve Ark. 
K U T A N Ö Z EOZİNOFİLİK HASTALIKLAR 

Artralji bazı hastalarda bildirilmesine rağmen, artrit 
nadirdir. Hastaların yaklaşık %75'inden daha fazlasında 
eklemlerde fleksiyon kontraktürü gözlenir (1,27). Dijital 
parestezi %20-30 oranında bildirilmiş olup, bulgular 
karpal tünel sendromuna benzemektedir (27,29). Ray 
noud fenomeni, myozit, telenjiektazi, kalsinosiz nadiren 
birlikte olabilir. Osefagus, pulmoner ve kardiyak tutulum 
bildirilmiştir. Aplastik anemi, trombositopenik purpura, 
myeloid lösemi ve myeloproliferaüf hastalıklar gibi he­
matolojik hastalıklarda birlikte olan hastalar bildirilmiştir 
(27,29,31). 

Laboratuvar: Hastalığın seyri esnasında, yaklaşık 
%90'nında periferik kanda eozinofili vardır. Total eozi­
nofil 500-2000/mm3 arasında değişmektedir (27,29). 
Eritrosit sedimestasyon hızı hastaların yarısında art­
mıştır. %25-72 hastada da hipergammaglobülinemi ta-
riflenmiştir. Birçok hastada kas enzimlerinde hafif yük­
selme olabilir ve ANA, RF pozitifliği ise %20'den az 
hastada bildirilmiştir. 

immün kompleksler %64 hastada bildirilmiş olup, 
hastalığın aktivasyonu ile iyi bir korelasyon gösterir 

Histopatoloji: EF'de tanı için subkutan doku. fa-
sya ve yüzeyel kas dokusunu içeren insizyonel biopsi 
gereklidir. Fasyada sklerozis, kalınlaşma, ödem ve inf­
lamasyon gözlenir. Selüler infiltrat; lenfosit, plazma 
hücreleri, histiyosit ve eozinofillerden oluşur. Pannikülü-
sün daha derin kısımlarında, yağ lobüllerinin periferinde 
ve fibröz septada da benzer infiltrat gözlenir. İlerlemiş 
durumlarda skierotik ve hyalinize kollajen bantların fa-
syaya paralel seyrettiği ve bunların arasında da yağ 
hücrelerinin küçük odaklar oluşturduğu gözlenir. Kas 
fibrillerinde rejenerasyon, nekroz ve dejenerasyon ile 
fokal myozit gözlenebilir. 

Ayırıcı Tanı: EF tanısı için klinik özelliklerin yanı­
şı ta laboratuvar ve patolojik bulgulara gereksinim var­
dır. Özellikle eksersiz ile artan, ekstremitelerin akut in-
lamatuvar hastalıklarında düşünülmeli ve laboratuvar, 
patolojik bulgularla doğrulanmalıdır. 

EF jeneralize skleroderma ve eozinofili-myalji 
sendromu (EMS) ile karışabilir. Eskiden EF skleroder-
manın bir varyantı olarak düşünülmesine rağmen, son 
yıllarda ayrı bir sendrom olarak kabul edilmektedir (29). 
EF erkeklerde daha sık görülmesine rağmen, skleroder­
ma kadında daha sıktır. EF de sık görülen periferik eo­
zinofili hipergammaglobülinemi, sedimentasyon hızında 
artma, normal tırnak yatağı mikroskobisi, biopside epi 
dermiş ve dermişin tutulmamış olması, eksersizin 
başlatıcı olay olabilmesi gibi durumlar sklerodermada 
sık değildir. EF de Raynoud fenomeni, visseral tutulum 
nadirdir ve ren al tutulum, hipertansiyon gelişen hasta­
lar bildirilmemiştir. Tablo 3'de EF, skleroderma ve 
EMS'nun özellikleri gösterilmiştir. 

Tedavi: Sistemik kortikosteroidler (40 mg/gün) ile 
dramatik düzelme gözlenebilir (29,27). D-penisillamin, 
klorokin, azothioprin, simetidin ve salisilatlar diğer kulla­
nılan farmakolojik ajanlardır (27-30). 
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Tablo 3. EF, SS ve EMS'nun klinik özellikleri 

EF SS EMS 

Döküntü ± — ++• 

Myalji + 4-4-4* 
Aktiviteden sonra oluşması •t- — ± 

Raynoud fenomeni — 4-4-
Sklerodaktiii — +r — 
Kontraktur 4-4- ++ 

Karpal tünel sendromu + 4- + 

Visserai tutulum 4-4- ? 
Pulmoner inf iltrasyon — ± ± 

Nörolojik bulgu ± 4- +4-

Not: +++ : Sık, karakteristik bulgu 
++ : Sık, ancak bazen olmayabilir 
+• ; Fazla sayıda hastada rastalarıabiiir 
± : Nadir 

EOZİNOFİLİ MYALJİ SENDROMU 
Eozinofilı-Myaiji Sendromu (EMS) 1989 yılında ta­

mamlayan, myaljı ve periferik kanda 1000/mm 3 den 
daha yüksek eozinofil varlığı ile karakterize yeni bir 
sendromdur (32-39). 

Etyopatogenez: Etyopatogenezi tam olarak bilme­
mekle beraber, tüm hastalarda L-triptofan kullanma öy­
küsü vardır (33-35,39). 1974 yılından itibaren uykusuz­
luk, prernenstrüyel sendrom ve nöropsikiatrik semptom 
lar gibi durumlarda L-triptofan içeren preparatlar kulla­
n ı l m a y a b a ş l a n m ı ş t ı r ( 3 6 - 3 8 , 4 0 ) . A n c a k E M S 
o luşumunda konakçı faktörleri, prepatat ın doz ve sür­
esinin önemli olabileceği bildirilmektedir (32,37). 

E M S patogenezinde otoimmün mekanizmalar su­
çlamakla birlikte kesin olan deliller yoktur (39,40). Do 
ku tahribine eozinofil ve granül içeriğinin de etkili olabi­
leceği bildirilmektedir (39). 

Kl in ik : Hastalığın baş langıc ında pıodromal semp­
tomlar olabilmektedir (33). 

Deri tutulumu %64-68 a r a s ında değ i şmekte olup, 
en be l i rg in deri bu lgusu s k l e r o d e r m a y a benze r 
değişikliklerdir (35-37,40). Bunun dış ında deri kuruluğu, 
morbiliform, ürtikaryel erüpsıyonlar, alopesı , livedo reti-
külaris ve papü le r m ü s i n o s i s bildirmiştir (35,39,41) 
Myalji, sendromun erken bulgusu olup, şiddetli seyre­
debilmektedir. Artralji, yorgunluk, halsizlik, eklem kont-
raktürü ve kas krampları diğer kas iskelet sistem bulgu­
larıdır (35,38,42,43). 

Diğer sistem bulguları ise tromboembolik pnomoni, 
pulmoner hipertansiyon, abdominal hassasiyet, hepato-
megali , dispne, kalp ye tmezl iğ i , kardiyak aritmiler, 
taş ikardi , pa ı e s t ez i , duysal ve motor nöropat ı , ank-
siyete, depresyon ve konsantrasyon g ü ç s ü z l ü ğ ü d ü r 
(37,38,42,44,45). 

Laboratuvar: En belirgin laboratuvar bulgusu peri­
ferik kanda eozinofil sayısının 1000/mm3 den yüksek 
olmasıdır (32,33,36,44,45). Bunun dış ında K C F T , krea-
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tinin kinaz ve aldolaz seviyelerinde hafif yükse lme ola­
bilir (32,42,43,45). 

Histopatoloj i : Mononükleer hücreler ve eozinofili-
lerden oluşan dermal inflamasyon ve sklerozis gözlenir 
(35). Dermis ve subkutan dokuda müsin top lanmas ı 
barizdir. Bazı hastalarda perinöral inflamasyon vardır. 

Tedavi : Hastaların bir k ısmında H-triptofan alınımı-
n ı n k e s i l m e s i i l e s e m p t o m l a r d ü z e l m e k t e d i r 
(33,34,37,42). Oral prednizon tedavide ilk s eç i l ecek 
ilaçtır (33,34,39,42). Bunun d ış ında nonsteroid antiinf-
lamatuvar ilaçlar, siproheptadin difenhidramin, teofilin, 
kalsiyum kanal blokerleri, sitostatikler ve antibiotiklerin 
kullanımında değişik sonuçlar bildirilmektedir. 
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